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Резюме. В статье представлен анализ механизмов влияния Церебролизина на функциональ-
ное состояние головного мозга у  24 больных пожилого возраста (средний возраст составил 
61,3±2,4 года), перенесших атеротромботический ишемический инсульт (в восстановительный 
период). Было выяснено, что у  больных, перенесших ишемический инсульт, Церебролизин 
улучшает церебральную гемодинамику как в экстра-, так и в интракраниальных сосудах каро-
тидного и вертебро-базилярного бассейнов пораженного и интактного полушарий. У больных 
с  локализацией инсульта в  правой гемисфере изменения биоэлектрической активности го-
ловного мозга под влиянием Церебролизина характеризуются увеличением мощности в диа-
пазоне δ- и α1-ритмов в двух полушариях на фоне снижения мощности в диапазоне θ-ритма 
в пораженном полушарии и некоторого снижения частоты α-ритма. У больных с левополушар-
ным инсультом Церебролизин снижает мощность в диапазоне δ- и θ-ритмов в двух полушариях 
и повышает частоту α-ритма. Церебролизин оказывает более выраженное влияние на струк-
туру биоэлектрической активности головного мозга у больных с локализацией инсульта в ле-
вом полушарии. У больных, перенесших ишемический инсульт, Церебролизин гармонизирует 
взаимосвязи между церебральной гемодинамикой и частотным спектром биоэлектрической 
активности головного мозга.
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Одной из актуальных проблем современной 
ангионеврологии является инсульт, что обуслов-
лено значительной распространенностью и вы-
сокой инвалидизацией  [38]. Инвалидизация 
после инсульта достигает 3,2 на 1000 населения 
и занимает 1-е место среди всех причин первич-
ной инвалидизации. Из 80% больных, перенес-
ших инсульт, 10% становятся тяжелыми инвали-
дами и  нуждаются в  постоянной посторонней 
помощи, 55% не удовлетворены качеством жиз-
ни и лишь менее 15% выживших пациентов мо-
гут вернуться к своей деятельности [12, 18, 49].

Согласно принятой в 2006 г. Хельсинборг-
ской декларации, к  2015 г. основная цель ре-

абилитации после инсульта заключалась 
в том, что более чем 70% больных через 3 ме-
сяца после инсульта должны быть независи-
мы в повседневной жизни. К сожалению, эта 
декларация не реализована  [49]. Основные 
задачи реабилитации включают: восстанов-
ление нарушенных функций, профилактику 
постинсультных осложнений, психическую 
и  социальную реабилитацию. В  то же время 
процессы восстановления и компенсации на-
рушенных функций происходят за счет мор-
фофункциональной и  биохимической реор-
ганизации центральной нервной системы 
(ЦНС) [2]. Установлено, что в системе восста-
новительных процессов в мозге важным зве-© В.В. Кузнецов, В.Н. Бульчак
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ном является нейропластичность [2]. Нейро-
пластичность реализуется на молекулярном, 
синаптическом, нейронном уровнях  [2, 21, 
46]. Значительное влияние на процессы пла-
стичности оказывает состояние церебраль-
ной гемодинамики и  биоэлектрической ак-
тивности головного мозга [2, 21, 42, 46]. Сле-
дует отметить, что у  больных, перенесших 
ишемический инсульт, отмечаются измене-
ния церебральной гемодинамики, характе-
ризующиеся снижением линейных скоростей 
кровотока, повышением периферического 
сопротивления в сосудах каротидного и вер-
тебро-базилярного бассейнов (ВББ)  [1, 9-11, 
15]. Более выраженная гипоперфузия мозга 
наблюдается в  артериях на стороне ишеми-
ческого очага инсульта. Кроме того, при моз-
говом инсульте нарушаются механизмы ауто-
регуляции церебрального гомеостаза [15]. Тя-
жесть нарушений церебрального кровотока 
коррелирует со степенью выраженности не-
врологического дефицита, а  следовательно, 
с объемом ишемического очага [1, 9, 10].

Объединение усилий фундаментальных 
нейронаук и  клинической неврологии спо-
собствовало выявлению каскада патобиохи-
мических процессов при ишемии мозга и раз-
работке эффективных путей защиты мозга от 
ишемических повреждений. В настоящее вре-
мя представлена временная последователь-
ность нарушений молекулярно-генетических 
и  функционально-биохимических процессов, 
обусловленных ишемией. Энергетический де-
фицит, глутаматная эксайтотоксичность, на-
рушение кальциевого гомеостаза, лактатаци-
доз, оксидантный стресс, локальное воспале-
ние, апоптоз — это основные звенья ишемиче-
ского каскада, который формируется в острый 
период инсульта; отдельные проявления этого 
каскада характерны и для восстановительного 
периода инсульта [42].

В восстановительном периоде инсульта 
отмечается гипоперфузия мозга, изменение 
нейрометаболических, нейроиммунотрофи-
ческих, регенеративных процессов, проис-
ходит морфофункциональная реорганизация 
нейроэргических систем  [15, 53]. Наличие 
тесной взаимосвязи начальных и отдаленных 
последствий ишемии, а также общность их ме-
ханизмов определяет необходимость проведе-
ния нейротрофической терапии и нейропро-
текции у больных как в острый, так и в восста-
новительный период инсульта [2, 25, 29, 46].

В системе реабилитации активно приме-
няются препараты, воздействующие на от-
дельные звенья ишемического каскада, обла-
дающие нейропротективным эффектом  [29]. 
К таким препаратам относится Церебролизин. 
Следует отметить, что эффективность Цере-
бролизина доказана не только 65-летним опы-
том применения, но и результатами 76 клини-
ческих исследований, 30 из которых являются 
двойными слепыми [47].

Церебролизин является комплексным пре-
паратом, содержащим низкомолекулярные 
пептиды головного мозга молодых свиней со 
средним молекулярным весом 3000 дальтон, 
свободные аминокислоты, витамины В1 и  В12, 
токоферол, фолиевую кислоту и  микроэле-
менты [6]. Доказано присутствие в его соста-
ве нескольких нейропептидов (CNTF, GDNF, 
IGF‑2 и  IGF‑1), обладающих свойствами есте-
ственных факторов роста [5, 20].

Церебролизин  — нейропептидный пре-
парат с  нейропротекторным и  нейротрофи-
ческим действием. Плейотропные эффекты 
влияния Церебролизина охватывают многие 
звенья патогенетической цепи ишемического 
каскада  [17, 43]. Нейропротективное воздей-
ствие Церебролизина при ишемии реализует-
ся прежде всего посредством антиоксидантно-
го и антиапоптического эффектов [24, 32, 44]. 
Механизм нейропротекторной активности 
Церебролизина связан с нейтрализацией экс-
айтотоксического действия глутамата и со ста-
билизирующим действием нейропептидов на 
специфический гентранспортер глюкозы че-
рез гематоэнцефалический барьер на уровне 
тРНК. Церебролизин значительно увеличива-
ет зону проницаемости гематоэнцефалическо-
го барьера для глюкозы, повышая ее концен-
трацию в  мозговой ткани  [28]. Установлено 
прямое стимулирующее влияние Цереброли-
зина на аэробный энергетический метабо-
лизм и уменьшение содержания лактата [51].

Церебролизин оказывает выраженное ней-
роиммунотрофическое действие, тем самым 
снижая развитие воспалительных явлений 
в ткани и  препятствуя гибели нейрональных 
структур [23].

Нейротрофическое действие Церебролизи-
на было показано в эксперименте Y. Tatebayashi. 
При введении Церебролизина взрослым кры-
сам более чем в 2,5 раза увеличивалось коли-
чество вновь образованных нервных клеток 
в зубчатой извилине по сравнению с группой 
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контроля, а также улучшались показатели про-
странственной ориентировки  [48]. Подобное 
защитное действие на цитоскелет нейронов 
было подтверджено и в исследовании Schwab, 
в  котором изучалось действие препарата на 
модели фокальной ишемии у  крыс, вызван-
ной окклюзией средней мозговой артерии 
с последующей реперфузией [31]. Цереброли-
зин препятствовал развитию дегенеративных 
процессов и изменению уровня МАР‑2 в гип-
покампе, таламической и  гипоталамической 
областях. В исследовании Zhang C. и соавт. на 
модели эмболического инсульта была проде-
монстрирована способность Церебролизина, 
вводимого через 24 и  48 часов от начала ин-
сульта, стимулировать процессы нейрогенеза, 
что способствовало более полному функцио-
нальному восстановлению [52].

В нейронах при ишемии под влиянием 
Церебролизина менее выражены изменения 
ультраструктур клетки, увеличивается в  ци-
топлазме количество свободных рибосом, по-
лисом, число элементов аппарата Гольджи, 
наблюдается сохранность митохондрий. Су-
щественную роль в  развитии постишемиче-
ских поражений мозга играют межнейрональ-
ные контакты, снижение которых определяет 
степень выраженности нарушений функции, 
динамику восстановительного периода и диа-
пазон компенсаторных процессов. При приме-
нении Церебролизина остаются более сохран-
ными межнейрональные связи. Нейропротек-
тивный и нейротрофический эффекты Цере-
бролизина тормозят развитие патофизиоло-
гических процессов ишемического каскада, 
следствием которого и является клиническая 
эффективность препарата в  лечении острой 
и восстановительной фаз инсульта [36].

К настоящему времени накоплено большое 
количество клинических исследований по из-
учению влияния разных доз Церебролизина 
(10, 15, 30, 50 мл) на течение острого и восста-
новительного периодов инсульта  [3, 13, 17, 22, 
27, 30, 33-36, 41, 45, 47]. У больных, получавших 
Церебролизин, отмечаются более высокие по-
казатели когнитивных функций (по  MMSE), 
значительно выше коэффициент по шкале ин-
сульта (NIHHS), активнее идет восстановление 
мышечной силы, чувствительности, психиче-
ского состояния. Z. Huffner провел продолжи-
тельное наблюдение за больными, получавши-
ми Церебролизин в острый период инсульта, 
и установил, что у этой категории больных бо-

лее активно происходило восстановление по 
таким показателям, как индекс Бартела, шка-
ла общего клинического впечатления (CGI) 
и  физическая оценка степени гемиплегии 
(РНА) [34].

Проспективная оценка эффективности 
восстановления (по  Канадской неврологиче-
ской шкале, индексу Бартела и шкале общего 
клинического впечатления (СGI)) у  больных 
инсультом через 3 месяца после лечения Це-
ребролизином свидетельствует об улучшении 
социальных контактов и параметров физиче-
ской работоспособности, активации процес-
сов функционального восстановления, осо-
бенно у больных, перенесших левосторонний 
инсульт [30]. Более эффективное влияние Це-
ребролизина на регрессирование неврологи-
ческого дефицита у  больных с  левополушар-
ным инсультом отмечено и  в  исследовании 
Herrscaft et al. [36]. У больных, перенесших пра-
вополушарный инсульт, статистически значи-
мое улучшение происходило только в отноше-
нии приема пищи и независимости от посто-
ронней помощи [34]. G.S. Barolin, S. Koppi [27] 
проанализировали эффективность примене-
ния больших доз Церебролизина (50  мл/сут) 
у больных с ишемическим инсультом в острый 
и  ранний восстановительный периоды забо-
левания, а также указали на полушарные осо-
бенности его действия. У больных с левополу-
шарным инсультом Церебролизин более выра-
женно улучшал восстановление двигательных, 
речевых функций, способствовал активизации 
бытовых и социальных навыков, у правополу-
шарных больных преимущественно влиял на 
когнитивные процессы [27].

Об эффективности Церебролизина в  ост
рый период инсульта свидетельствуют и  ре-
зультаты двойного слепого исследования, 
проведенного D.F.  Muresanu  [45]. У  больных, 
получавших Церебролизин, статистически до-
стоверно выше была мышечная сила в конеч-
ностях, отмечалось более значительное вос-
становление чувствительности и показателей 
когнитивных функций (по MMSE).

Результаты мультицентрового исследова-
ния по оценке эффективности применения 
Церебролизина в дозе 20,0 мл в комплексном 
лечении ишемического инсульта в острый пе-
риод свидетельствуют о том, что дополнитель-
ная терапия Церебролизином является эф-
фективной и характеризуется более быстрым 
и полным восстановлением двигательных, ре-
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чевых функций и общих функциональных воз-
можностей больных [13].

Влияние Церебролизина на динамику объ-
ема очага поражения головного мозга отдель-
но изучалось в рандомизированном плaцебо-
контролируемом исследовании Шамало-
ва Н.А. и соавт., в котором 47 пациентов полу-
чали Церебролизин в дозе 50 мл или плацебо 
в  первые 12 часов от начала инсульта с  про-
должительностью терапии 10 дней. Изучение 
динамики морфометрической картины очага 
поражения головного мозга выявило более 
быстрый регресс объема инфаркта к 28-м сут-
кам в группе, получавшей Церебролизин [22].

Существенный эффект установлен и в  ре-
зультате post-hoc анализа крупного междуна-
родного двойного слепого плацебо-контро-
лируемого исследования эффективности Це-
ребролизина в  лечении острого ИИ CASTA. 
В подгруппе тяжелых пациентов (NIHSS>12): ле-
тальность при применении Церебролизина со-
ставила 10% (в контроле — 20%), существенно 
ускорился процесс реабилитации (на 90-й день 
после начала лечения разница значений по 
шкале NIHSS составила менее 3 баллов) [35].

Результаты многочисленных клинических 
исследований и  данные многогранных мета-
болических эффектов Церебролизина (нейро-
трофический, нейромодуляторный и антиок-
сидантный) указывают на целесообразность 
включения Церебролизина в систему лечения 
и реабилитации больных, перенесших инсульт 
(В.И. Скворцова, D. Volc [18, 25, 50]).

Изучение действия нейропептидов (Цере-
бролизин) на различные уровни функциони-
рования мозга при инсульте является насущ-
ной потребностью современной нейронауки 
и клинической практики.

Цель работы  — анализ механизмов вли-
яния Церебролизина на функциональное со-
стояние головного мозга у больных, перенес-
ших ишемический инсульт (в восстановитель-
ный период).

Материалы и методы

Комплексное клинико-неврологическое 
обследование проведено у  24 больных по-
жилого возраста (средний возраст составил 
61,3±2,4 года), перенесших атеротромботичес
кий ишемический инсульт, в восстановитель-
ный период. Больные получали Церебролизин 
в дозе 10,0 мл в/в капельно в течение 10 дней.

Программа обследования включала: кли-
нико-неврологический осмотр, оценку уров-
ня повседневной активности по шкале Барте-
ла, общеклинические методы обследования; 
ультразвуковую допплерографию сосудов 
головы и  шеи на приборе EnVisor (Philips) 
с  определением линейной систолической 
(ЛССК) и диастолической (ЛДСК) скоростей 
кровотока, индекса резистентности сосуди-
стой стенки (Ri) и пульсаторного индекса (Pi); 
анализ структуры биоэлектрической актив-
ности головного мозга. Запись ЭЭГ проводи-
лась на 16-канальном электроэнцефалографе 
Neurofax EEG1100 (Nihon Kohden, Япония). 
Обследование проводилось до и после лече-
ния Церебролизином.

Результаты и их обсуждение

У больных, перенесших ишемический ин-
сульт, под влиянием Церебролизина улучша-
ется мозговое кровообращение, и этот гемоди-
намический эффект более выражен у больных 
с  локализацией инсульта в  левой гемисфере 
(рис.  1, табл.  1, 2). У  больных с левополушар-
ным инсультом статистически достоверно 
увеличивается ЛССК в экстра- и интракрани-
альных сосудах каротидного и вертебро-бази-
лярного бассейнов пораженного и интактного 
полушарий. Максимальное увеличение ЛССК 
характерно для средней мозговой артерии 
(СМА) пораженного и интактного полушарий. 
У  больных также статистически достоверно 
снижается периферическое сопротивление 
в  отдельных сосудах каротидного бассейна. 
У больных с локализацией инсульта в правом 
полушарии увеличивается ЛССК в правой вну-
тренней сонной артерии, позвоночной арте-
рии, двух СМА и ЗМА, а также в базилярной 
артерии. Отмечается тенденция к  снижению 
периферического сопротивления в отдельных 
сосудах каротидного бассейна. Степень увели-
чения ЛССК у  больных с локализацией ише-
мического очага в  левом полушарии выше, 
чем у больных с правополушарным инсультом 
(табл. 1, 2).

Таким образом, у  больных, перенесших 
ишемический инсульт, Церебролизин улуч-
шает церебральную гемодинамику, о  чем 
свидетельствует увеличение ЛССК в  сосудах 
каротидного и вертебро-базилярного бассей-
нов. У больных с локализацией ишемического 
инсульта в левой гемисфере увеличение ЛССК 
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отмечается в экстра- и интракраниальных со-
судах пораженного и интактного полушарий, 
у  больных с  правополушарным инсультом  — 
в экстракраниальных сосудах только поражен-
ного полушария и в интракраниальных сосу-
дах обоих полушарий.

У  больных, перенесших ишемический ин-
сульт, Церебролизин вызывает реорганиза-
цию биоэлектрической активности головного 
мозга. Анализ динамики изменений структу-
ры ЭЭГ под влиянием Церебролизина у боль-
ных, перенесших инсульт, с учетом полушар-
ной локализации ишемического очага, пока-
зал также наличие полушарных особенностей 
этой реорганизации. На рис.  2 представлена 
направленность статистически достоверных 
изменений мощности основных ритмов ЭЭГ 
до и после курсового приема Церебролизина 
у больных с локализацией инсульта в правом 
и левом полушариях. У больных с локализаци-
ей инсульта в левой гемисфере статистически 
достоверно уменьшается в  определенных об-
ластях пораженного и интактного полушарий 
мощность в  диапазоне медленных ритмов 
и  наиболее выражена в  диапазоне θ-ритма. 
Так, в лобных областях двух полушарий сни-
жается мощность в диапазоне δ-ритма.

Снижение мощности в диапазоне θ-ритма 
отмечается почти во всех областях пораженно-
го и в затылочных и лобных областях интакт-
ного полушарий. Обращает внимание, что под 
влиянием Церебролизина уменьшается мощ-
ность в  диапазоне α1-ритма во всех областях 
двух полушарий на фоне увеличения мощно-
сти в  диапазоне α2-ритма в  пораженном по-
лушарии в центральных и височных областях 
и  в  лобных областях интактного полушария. 
В  пораженном и  интактном полушариях ста-
тистически достоверно увеличивается мощ-
ность только в  диапазоне β1-ритма в  лобных 
областях.

Динамика частоты α-ритма до и после Це-
ребролизина свидетельствует об увеличении 
частоты в двух полушариях: в пораженном во 
всех областях мозга и в интактном в лобных, 
центральных и затылочных областях, что сви-
детельствует о десинхронизирующем эффекте 
Церебролизина у больных с локализацией ин-
сульта в левом полушарии (табл. 3).

Анализ ЭЭГ под влиянием Церебролизи-
на показал, что для больных с локализацией 
очага в  правом полушарии тип изменений 
ЭЭГ характеризуется увеличением мощ-

Таблица 1  Динамика ЛССК у больных, перенесших ИИ 
в левом полушарии, до и после лечения Церебролизи-
ном, см/с

Сосуды Полушарие До лечения После лечения
ОСА Пораженное 65,2±1,45 64,02±1,23
ОСА Интактное 79,2±1,93 82,32±1,89
ВСА Пораженное 55,6±1,32 61,03±1,32*
ВСА Интактное 63,9±1,77 68,89±1,84
ПА Пораженное 36,4±0,89 40,98±0,76*
ПА Интактное 43,6±1,81 45,61±1,04
ПМА Пораженное 76,70±1,78 80,05±2,09
ПМА Интактное 74,00±2,14 75,30±1,57
СМА Пораженное 83,0±1,53 90,33±1,65*
СМА Интактное 82,0±2,88 94,93±1,71*
ЗМА Пораженное 40,3±1,32 49,91±0,53*
ЗМА Интактное 47,1±0,66 51,05±0,65*
БА 46,8±1,25 52,96±1,26*

Примечание для табл. 1, 2: * — статистически достовер-
ные отличия (р<0,05).

Таблица 2  Динамика ЛССК у больных, перенесших ИИ 
в левом полушарии, до и после лечения Церебролизи-
ном, см/с

Сосуды Полушарие До лечения После лечения
ОСА Интактное 66,29±1,79 66,14±1,83
ОСА Пораженное 72,36±1,21 65,30±0,98
ВСА Интактное 50,51±1,07 59,74±1,21*
ВСА Пораженное 58,13±0,96 63,00±1,07*
ПА Интактное 29,43±1,78 35,33±0,82*
ПА Пораженное 37,34±1,17 42,69±0,99*
ПМА Интактное 62,60±1,87 66,00±2,21
ПМА Пораженное 63,30±1,54 64,00±1,75
СМА Интактное 76,21±1,64 91,04±2,13*
СМА Пораженное 62,90±1,22 79,64±1,99*
ЗМА Интактное 43,00±0,45 50,85±1,55*
ЗМА Пораженное 46,40±0,45 51,12±0,64*
БА 45,36±1,61 53,14±1,51*

Рисунок 1  Мозаика влияния Церебролизина на ЛССК 
у больных с атеротромботическим ишемическим 
инсультом в правой (В) и левой (А) гемисфере
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ности в диапазоне медленных ритмов, осо-
бенно в  диапазоне δ-ритма. Так, в  лобной, 
затылочной и  височной областях двух по-
лушарий увеличивается мощность δ-ритма 
в  пораженном полушарии центральной об-
ласти и повышается интенсивность θ-ритма 
в  центральной и  затылочной областях по-
раженного полушария на фоне некоторого 
снижения мощности в височной области ин-
тактного полушария.

У больных с  локализацией ишемическо-
го очага в  правом полушарии увеличивает-
ся мощность в  диапазоне α1-ритма в  лоб-

ной и  затылочной областях двух полушарий 
и в центральной области пораженного полу-
шария на фоне снижения частоты α-ритма 
в  лобных, центральных областях двух полу-
шарий и  затылочной области пораженного 
(рис 2., табл.  3). У больных с правополушар-
ной локализацией инсульта под влиянием 
Церебролизина снижается мощность в  диа-
пазоне β1-ритма в лобных, височных областях 
двух полушарий и в затылочной области по-
раженного и  β2-ритма в  лобных, централь-
ных областях как интактного, так и поражен-
ного полушарий.

Рисунок 2  Направленность статистически 
достоверных изменений мощности основных ритмов 
ЭЭГ и частоты α-ритма под влиянием Церебролизина 
у больных, перенесших ишемический инсульт в левой 
(А) и правой (В) гемисфере
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В формировании функционально-биохи-
мических механизмов компенсации у  боль-
ных, перенесших ишемический инсульт, важ-
ны межсистемные взаимосвязи между цере-
бральной гемодинамикой и  биоэлектриче-
ской активностью головного мозга. Инсульт 
нарушает эти взаимосвязи и  формируются 
парадоксальные. Так, у  больных с  правопо-
лушарным инсультом частота α-ритма по-
ложительно коррелирует с  ЛССК в  правой 
ОСА и  отрицательно с  ЛССК в  правой ПА 
и  ОА (общее количество связей  — 3)  —  
см. рис. 3.

У больных с  левополушарным 
инсультом более сложные взаи-
мосвязи  — частота α-ритма по-
ложительно коррелирует с  ЛССК 
в  правой ПА, ЗМА и с левой ВСА 
на фоне отрицательной корреля-
ции с ЛССК в правой и левой ОСА 
(общее количество связей — 11) — 
см. рис. 4.

У больных с правополушарным 
инсультом Церебролизин усили-
вает положительные связи ЛССК 
с  частотой α-ритма преимуще-
ственно в пораженном полушарии 
(рис.  3). Так, ЛССК в правой ОСА 
коррелирует с  частотой α-ритма 
в  правой и  левой височной, цен-
тральной и  лобной областях 
и  ЛССК в  левой ПА с  частотой 
α-ритма в левой лобной, централь-
ной, височной областях и  височ-
ной области правого полушария 
(общее количество корреляцион-
ных связей — 10).

У больных с  левополушарным 
инсультом под влиянием Церебро-
лизина в  пораженном полушарии 

частота α-ритма в височной области положи-
тельно коррелирует с ЛССК в левой и правой 
ВСА (рис. 4). В интактном полушарии частота 
α-ритма в височной, центральной, лобной об-
ластях коррелирует с ЛССК в левой ВСА (об-
щее количество связей — 6).

Итак, Церебролизин гармонизирует взаи-
мосвязи между частотой основного ритма ЭЭГ 
(α-ритмом) и скоростными показателями кро-
вообращения в  экстракраниальных сосудах 
(ОСА, ВСА, ПА) и нивелирует парадоксальные 
взаимосвязи.

Таблица 3  Динамика частоты α-ритма до и после лечения Цереброли-
зином у больных, перенесших ишемический инсульт, с учетом локализа-
ции ишемического очага, Гц

Области 
мозга Полушарие

До лечения После лечения
Больные 

с локализа-
цией очага 

в левом 
полушарии

Больные 
с локализа-
цией очага 
в правом 

полушарии

Больные 
с локализа-
цией очага 

в левом 
полушарии

Больные 
с локализа-
цией очага 
в правом 

полушарии

Лобная

Пораженное 8,35±0,96 9,0±0,16 9,33±0,15 8,59±0,13*
Интактное 8,79±0,06 9,3±0,14 9,62±0,13* 9,10±0,13
Пораженное 8,35±0,09 9,3±0,16 9,13±0,15* 8,76±0,12
Интактное 9,08±0,07 9,8±0,18 9,87±0,13* 9,40±0,10*
Пораженное 8,79±0,13 9,6±0,16 9,86±0,19* 8,76±0,12
Интактное 9,08±0,59 9,7±0,13 9,96±0,13* 9,47±0,16

Центральная

Пораженное 8,64±0,18 9,4±0,13 9,28±0,16* 8,98±0,12*
Интактное 9,43±0,82 9,8±0,12 10,11±1,01* 9,40±0,08*
Пораженное 8,50±0,17 9,4±0,14 9,18±0,12* 9,07±0,12
Интактное 9,52±0,75 10,0±0,14 9,96±0,86 9,63±0,14*

Затылочная
Пораженное 8,50±0,12 9,6±0,13 8,98±0,15* 9,12±0,11*
Интактное 9,57±0,06 10,1±0,16 10,01±0,11* 9,96±0,12

Височная

Пораженное 8,45±0,12 9,7±0,15 9,33±0,13* 9,10±0,11
Интактное 9,72±0,95 10,2±0,16 10,40±0,19 9,99±0,14
Пораженное 8,54±0,12 9,5±0,12 9,13±0,13 9,26±0,13
Интактное 9,67±0,78 10,3±0,14 10,40±1,18 9,85±0,12

Примечание: * — статистически достоверные отличия между показателя-
ми до и после лечения.

Рисунок 3  Типы корреляционных портретов между 
ЛССК в экстра- и интракраниальных сосудах и частотой 
альфа-ритма у больных, перенесших ишемический 
инсульт в правом полушарии, до и после лечения 
Церебролизином

Рисунок 4  Типы корреляционных портретов между 
ЛССК в экстра- и интракраниальных сосудах и частотой 
альфа-ритма у больных, перенесших ишемический 
инсульт в левом полушарии, до и после лечения 
Церебролизином
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Таким образом, у  больных, перенесших 
инсульт, тип профиля ЭЭГ под влиянием 
Церебролизина определяется полушарной 
локализацией инсульта. Полушарные осо-
бенности действия Церебролизина были 
отмечены и в работе А.Б.  Гехт  [3]. Под вли-
янием 10,0  мл Церебролизина (в  течение 3 
недель) более интенсивный регресс невро-
логической симптоматики (степень пареза, 
тонус мышц, речевые, координаторно-дви-
гательные нарушения) был также у больных 
с  локализацией ишемического очага в  ле-
вом полушарии. Тип ЭЭГ-реорганизации 
при левополушарном инсульте характери-
зовался снижением мощности в  диапазоне 
δ-, θ- и β-ритмов в пораженном полушарии 
и  уменьшением межполушарной асимме-
трии. У больных с инсультом в правом полу-
шарии выявлено статистически достоверное 
увеличение мощности спектра в  диапазоне 
δ- и θ-ритмов при отсутствии значимых из-
менений других показателей биоэлектриче-
ской активности головного мозга. В  связи 
с  тем, что подобные межполушарные осо-
бенности ЭЭГ-динамики сопровождались 
улучшением клинических и  других нейро-
физиологических параметров, авторы пред-
ложили этот тип изменений ЭЭГ у больных 
с правополушарным и левополушарным ин-
сультом считать особой формой перестрой-
ки паттэрна биоэлектрической активности 
мозга и  «как отражение изменений цере-
брального метаболизма вследствие нейроре-
гуляторного и нейротрофического действия  
препарата» [3].

Проводился структурный анализ особен-
ностей действия Церебролизина на био-
электрическую активность головного мозга 
у  больных с  нарушением мозгового крово-
обращения в острый период  [14]. Выделено 
3  типа ЭЭГ-реакций на фармакологическое 
воздействие Церебролизина. Полагают, что 
тип ЭЭГ-реакций на Церебролизин у  боль-
ных инсультом в  большей мере зависит от 
«степени морфо-структурных изменений 
ЦНС при инсульте и уровня нарушения вза-
имодействия различных «этажей» подкор-
ковых образований», так как фармаколо-
гические эффекты препарата максимально 
реализуются именно в  пораженных струк-
турах головного мозга. Предложено опре-
делять оптимальную терапевтическую дозу 
Церебролизина для больных инсультом не 

только с учетом исходной степени невроло-
гического дефицита, но и по данным нейро-
физиологического мониторинга, применяя 
метод интегрального количественного ана-
лиза ЭЭГ-паттэрна в оценках типов реакции 
ЦНС на Церебролизин. Возможно, проведе-
ние анализа ЭЭГ-паттэрнов у  больных ин-
сультом следует проводить не только с  уче-
том степени неврологических нарушений, 
но и полушарной локализации инсульта, что 
позволит определить некоторые механизмы 
формирования полушарных особенностей 
действия Церебролизина у больных инсуль-
том. Базируясь на данных о функционально-
биохимической асимметрии головного моз-
га и полушарных клинико-неврологических 
особенностях течения инсульта, обсудим 
возможные механизмы различных полушар-
ных типов ЭЭГ у больных инсультом под вли-
янием Церебролизина. Определяющую роль 
в  полушарных особенностях ЭЭГ-реакции 
на Церебролизин имеет различная функци-
онально-биохимическая связь правого и ле-
вого полушарий со стволовыми структурами 
мозга. Установлено, что у левого полушария 
более жесткие связи с ретикулярной форма-
цией, у правого — с диэнцефальными и лим-
бическими структурами [7, 8].

Для больных инсультом характерны также 
различные степени взаимосвязи между изме-
нениями ЭЭГ и клиническим состоянием по 
шкале NIHSS в зависимости от полушарной 
локализации ишемического очага. У  боль-
ных с инфарктом мозга в правом полушарии 
отмечается статистически достоверная кор-
реляция между клинической характеристи-
кой и мощностью в диапазоне α-активности  
(r= –0,45) в пораженном полушарии и в диа-
пазоне δ-ритма в обоих полушариях (r=0,63 
и r= –0,68 соответственно). У больных с оча-
гом в  левом полушарии клиническая ха-
рактеристика коррелирует с  мощностью 
α-ритма (r= –0,45 и r= –0,37) и δ-ритма (r=0,59 
и  r=0,40) в  обоих полушариях. Таким обра-
зом, у больных с локализацией очага в пра-
вом и левом полушариях наблюдаются раз-
личные взаимосвязи показателей мощности 
в диапазоне отдельных ритмов ЭЭГ с тяже-
стью клинического состояния [19].

У больных перенесших инсульт, отмеча-
ются полушарные различия интегральных 
индексов мощности ритмов, характеризиру-
ющих структуру ЭЭГ в целом. При активации 
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мозга больше выражено увеличение индекса 
в  левом полушарии, чем в  правом. У  боль-
ных с левополушарным инсультом активнее 
происходит и  восстановление спектрально-
мощностных показателей ЭЭГ по сравнению 
с правополушарным инсультом [16, 21].

Инсульт вызывает изменения метаболиз-
ма и  сопровождается реорганизацией меж-
полушарных взаимосвязей. У больных с пра-
вополушарным инсультом более выражены 
изменения метаболизма мозга и  внутрипо-
лушарных взаимосвязей, что также может 
влиять на формирование полушарных ЭЭГ-
реакций на различные фармакологические 
препараты [9].

В формировании полушарных особенно-
стей внутриполушарных и  межсистемных 
взаимосвязей электрогенеза мозга важен 
и  биохимический аспект. В  настоящее вре-
мя по содержанию многих нейромедиато-
ров и  активности метаболизма установле-
на полушарная асимметрия. Так, уровень 
N-ацетиласпартата, холина, инозитола выше 
в правом таламусе, пейсмекере α-ритма, а со-
держание норадреналина — в левом таламу-
се. Биохимическая асимметрия характерна 
и  для коры в  целом. В  коре правого полу-
шария больше содержится ГАМК, серото-
нина, выше активность ферментов (КОМТ-
ацетилтрансферазы, МАО) [26, 40], а в левом 
гипоталамусе выше содержание норадрена-
лина  [39]. Итак, учитывая, что механизмы 
действия Церебролизина на ЦНС в  значи-
тельной степени обусловлены влиянием на 
нейротрофические процессы и  нейромеди-
аторные системы, наличие функционально-
биохимической асимметрии мозга обуслов-
ливает межполушарные различные типы 
ЭЭГ-реакции на Церебролизин у  больных 
с право- и левополушарным инсультом [21].

Таким образом, различная связь правого 
и левого полушарий со стволовыми структу-
рами мозга, наличие нейробиохимической 
и метаболической асимметрии, с одной сто-
роны, с другой — влияние Церебролизина на 
нейротрофические процессы и нейромедиа-
торные системы, дает основание полагать, 
что функционально-биохимическая асимме-
трия определяет полушарные особенности 
влияния Церебролизина у  больных инсуль-
том на биоэнергетические и гемодинамиче-
ские процессы. Более гармоничное влияние 
Церебролизина на биоэлектрическую актив-

ность головного мозга и церебральную гемо-
динамику у больных с локализацией инсуль-
та в  левой гемисфере обусловливает у  этой 
категории больных, по сравнению с больны-
ми с локализацией инсульта в правом полу-
шарии, более активное влияние на клинико-
неврологическую динамику.

Полагаем, что полученные данные о полу-
шарных особенностях влияния Цереброли-
зина на церебральную гемодинамику и био-
электрическую активность головного могут 
послужить нейрофункциональной основой 
для специализированного применения пеп-
тидных биорегуляторов в ангионеврологии.

Выводы

На основании изложенного выше можно 
сделать следующие выводы:
1.	 У больных, перенесших ишемический 

инсульт, Церебролизин улучшает цере-
бральную гемодинамику как в экстра-, так 
и  в  интракраниальных сосудах каротид-
ного и  вертебро-базилярного бассейнов 
пораженного и  интактного полушарий. 
Гемодинамический эффект более вира-
жен у больных с локализацией ишемиче-
ского инсульта в левой гемисфере.

2.	 Тип изменений структуры ЭЭГ у больных 
инсультом под влиянием Церебролизина 
определяется полушарной локализацией 
ишемического очага.

3.	 У больных с локализацией инсульта в пра-
вой гемисфере изменения биоэлектриче-
ской активности головного мозга под вли-
янием Церебролизина характеризуется 
увеличением мощности в диапазоне δ- и  
α1-ритмов в  двух полушариях на фоне 
снижения мощности в диапазоне θ-ритма 
в  пораженном полушарии и  некоторого 
снижения частоты α-ритма.

4.	 У больных с левополушарным инсультом 
Церебролизин снижает мощность в  диа-
пазоне δ- и  θ-ритмов в  двух полушариях 
и повышает частоту α-ритма.

5.	 Церебролизин оказывает более выражен-
ное влияние на структуру биоэлектриче-
ской активности головного мозга у боль-
ных с  локализацией инсульта в  левом 
полушарии, что в  определенной степени 
обусловлено как нейробиохимической 
асимметрией мозга, так и особенностями 
постинсультной полушарной реорганиза-
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ции метаболизма и церебральной гемоди-
намики у этой категории больных.

6.	 У больных, перенесших ишемический ин-
сульт, Церебролизин гармонизирует вза-
имосвязи между церебральной гемоди-
намикой и частотным спектром биоэлек-
трической активности головного мозга.

7.	 Положительное влияние Церебролизина 
на церебральную гемодинамику и  биоэ-
лектрическую активность головного моз-
га у  больных, перенесших ишемический 
инсульт, дает основания рекомендовать 
включение Церебролизина в  комплекс-
ную систему реабилитации этой катего-
рии больных.
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